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Es una zoonosis muy compleja, que está presente en todo el territorio de Sudamérica, Centroamérica y 
México y que continúa representando una grave amenaza para la salud humana en los países de esta 
vasta región. Existen diferentes cepas aisladas, que corresponden a diversos genotipos de T. cruzi y que 
infectan a 150 especies pertenecientes a 24 familias de la fauna doméstica y silvestre (  
 
La enfermedad presenta factores de riesgos epidemiológicos asociados con la pobreza y con las malas 
condiciones de vivienda, principalmente en las áreas rurales de toda la zona latinoamericana. La 
Organización Mundial de la Salud reportó en el 2002, de 16 a 18 millones de personas infectadas por el 
parásito, 300,000 casos nuevos por año y 21,000 muertes por año principalmente en niños (OPS/OMS, 
2001).  
 
  
 
 
 
 
 
  
Las moléculas a ser endocitadas por el parásito inicialmente se unen al  citostomo, y luego 
son internalizadas en el fondo del citoprandix, apareciendo en el citoplasma celular como pequeñas 
vesículas endocíticas que posteriormente se fusionan entre si y generan estructuras tubulares que 
pueden observarse en la zona central del parásito. Más tarde las macromoléculas endocitadas son 
concentradas en estructuras denominadas reservosomas.  
 
Cada epimastigote presenta varios reservosomas localizados en la región posterior de la célula, su forma 
puede variar de acuerdo a las condiciones de crecimiento del parásito, pero puede decirse que en general 
presentan forma esférica, están rodeados por una única membrana y que poseen un diámetro 
aproximado de 0.7 μm. Los reservosomas son organelas de reserva, que contienen lípidos y proteínas que 
son utilizados por el parásito cuando se encuentra creciendo en un medio escaso de nutrientes. Una 
característica importante de los reservosomas es que acumulan grandes cantidades de cruzipaína, que es 
la cisteina proteinasa principal presente en T. cruzi (Landfear. Ignatushchenko, 2001). 
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Las especies con mayor capacidad 
vectorial, con hábitos domiciliarios y con mayor distribución geográfica pertenecen a los géneros 
Triatoma, Rhodnius y Panstrongylus  (  
 
Monroy,
 2003). 
 
 perpetúa la infección en seres 
humanos. Se presenta principalmente en viviendas rurales o periurbanas de mala calidad, con paredes de 
bajareque o adobe y techos de material vegetal. Los principales reservorios del parásito son los seres 
humanos, perros y una gama enorme de animales peridomésticos, especialmente Didelphis marsupiales 
que desempeña un papel epidemiológico muy importante en la transmisión del parásito. Los insectos 
vectores domiciliados viven y se multiplican en grietas de las paredes, agujeros del techo, debajo y detrás 
de los muebles, de los cuadros y en los anexos peridomiciliares tales como gallineros, pilas de leña y 
acúmulos de piedras o ladrillos. Es el caso de Triatoma infestans, principal vector domiciliado en los países 
del cono sur del continente y Rhodnius prolixus y Triatoma dimidiata en los países andinos y 
centroamericanos y Triatoma barberi en México. 
 
  
 lo largo del continente americano se han descubierto más de 180 especies o 
subespecies de pequeños mamíferos silvestres, terrestres o arbóreos, pertenecientes a siete órdenes y 25 
familias que son infectados de forma natural por T. cruzi. Intervienen triatominos selváticos que se 
infectan y que, a su vez, infectan a roedores, marsupiales y otros animales silvestres, tales como 
armadillos y muchas especies de roedores. Varias especies de triatominos conforman el ciclo silvestre de 
T. cruzi, tales como Panstrongylus geniculatus, Rhodnius colombiensis, R. brethesi, R. robustus y R. 
pallescens, entre otros (  
 
intervienen gran variedad de mamíferos como roedores, marsupiales 
y perros, que entran y salen libremente de las viviendas y triatomas selváticos atraídos hacia las casas por 
la luz y el alimento. Este ciclo sirve de nexo entre los ciclos doméstico y selvático. Estudios recientes en 
Centroamérica y en los países andinos han demostrado una enorme capacidad de desplazamiento de 
algunos insectos vectores, como Triatoma dimidiata en el peridomicilio de extensas regiones endémicas. 
 
El ciclo doméstico es el que mantiene la infección en al área rural y periurbana. El vector se adapta bien a 
las viviendas de los humanos donde el humano y reservorios animales están en íntimo contacto. Ellos 
viven y se multiplican en las rajaduras de las paredes, techos, debajo de la cama, detrás de cuadros y 
cajas. Estos son transportados de casa en casa cuando las personas se movilizan ( .  
 
 
 
 b. Transfusional  
La parasitemia en donantes 
asintomáticos, es baja e intermitente, por lo que la transfusión puede no transmitir la enfermedad si en el 
momento de la donación no hay parásitos en sangre. En la enfermedad de Chagas post-transfusional, el 
periodo de incubación es de 20-40 días, mayor que el transmitido vectorialmente  (7-10 días). Ello ha sido 
  
atribuido a la menor capacidad infectiva de los tripomastigotes circulantes respecto de los 
tripomastigotes metacíclicos eliminados por el vector  (  
 
La infección por sangre y componentes sanguíneos depende de varios factores: el tipo y cantidad de 
componente transfundido, ya que el parásito debe permanecer viable durante el procesamiento y 
manipulación, y se trata de un parásito relativamente frágil, que puede ser transmitido por sangre total, 
concentrado de hematíes, plaquetas y leucocitos. La sangre total y las plaquetas parecen ser los 
componentes con mayor riesgo de transmisión. Puesto que en la actualidad apenas se utiliza sangre total, 
el componente hoy con mayor riesgo, son las plaquetas. La mayoría de los casos publicados en zonas no 
endémicas han sido por este componente. El hecho de que las unidades de plaquetas se conserven a 20-
24º C, temperatura cercana a la utilizada para cultivar el parásito, puede explicar que el T. cruzi 
permanezca viable durante todo el periodo de conservación de este componente sanguíneo (hasta 7 días)  
Blejer, Valle, 2002). 
 
Se ha referido que el parásito podría vivir 2-3 semanas a temperaturas de refrigeración y congelación, 
pero se desconoce la supervivencia más allá de este periodo. Algunos autores creen que el parásito no 
resiste la congelación ya que el T. cruzi es una célula rodeada de una membrana celular, por lo que la 
formación de cristales de hielo durante la congelación puede causar su destrucción, de forma similar a lo 
que sucede con la congelación de hematíes.  La irradiación no inactiva al parásito, no así  la 
leucodepleción que disminuye el número de parásitos presentes aunque no evita la transmisión en su 
totalidad.  
Para que ocurra transmisión de la enfermedad, el donante debe presentar parasitemia al momento de la 
donación y en la mayoría de los casos los niveles de parasitemia son bajos. Los tripanosomas son 
parásitos con tropismo esencialmente intracelular, y por tanto, normalmente no circulan libres por la 
sangre  
 
En Latinoamérica se estima que el riesgo de infección después de una transfusión con una unidad de 
sangre o derivados infectados varía del 14 al 49%. Este riesgo depende del estado inmunológico del 
receptor, del número de unidades de productos sanguíneos infectados transfundidos, de la concentración 
del parasito en la unidad transfundida y de la cepa  ( ). 
 
c. Congénita 
  
Ocurre cuando T. cruzi, atraviesa las mucosas o penetra el epitelio trofoblástico. En el 
transcurso del embarazo, puede ocurrir infección transplacentaria provocada por la parasitemia materna 
y el feto desarrolla lesiones semejantes a la etapa crónica  (Berganza, 2011). 
 
La enfermedad fetal representa la forma congénita de esta parasitosis. En el caso de la transmisión 
transplacentaria T. cruzi produce en el huésped una infección persistente por lo cual el parásito puede 
encontrarse en sangre periférica tanto en la fase de la enfermedad aguda como en la crónica, siendo el 
riesgo de transmisión mayor en la fase aguda ya que la parasitemia es intensa. 
 
Para que exista infección transplacentaria por T. cruzi, los tripomastigotes existentes en la sangre de la 
madre alcanzan las células de Hofbauer, transformándose en amastigotes, estos al multiplicarse dentro 
las células liberan nuevamente tripomastigotes que atraviesan el trofoblasto produciendo la infección del 
feto o embrión. El parásito por vía sanguínea puede infectar al feto con o sin compromiso placentario, 
infectar la placenta sin compromiso fetal o puede no afectar la placenta y no producir infección fetal. 
Algunos autores sostienen que debe producirse una lesión previa en el trofoblasto para que se produzca 
el pasaje de T. cruzi aunque hay estudios que demuestran la transmisión congénita sin lesión 
trofoblástica. La infección fetal puede producirse tanto en etapas tempranas o tardías de la gestación, no 
existiendo ningún periodo exento del riesgo. Queda por dilucidar por que no todos los hijos de madres 
chagásicas adquieren la infección, posiblemente como lo demuestran estudios experimentales, la cepa 
parasitaria será determinante (Moya, Moretti, 1997). 
 
En la enfermedad de Chagas congénita la transmisión placentaria depende directamente de dos 
indicadores epidemiológicos básicos:  
a. La tasa de prevalencia de la infección  chagasica en mujeres embarazadas es influenciada por 
diferentes factores, los más importantes son el grado endémico en el área geográfica de procedencia y/o 
residencia, el nivel socioeconómico y la predisposición individual. 
b. La incidencia de la transmisión vertical depende de diferentes factores como la metodología de 
estudio, tipo de población estudiada, zona geográfica y su situación epidemiológica; diferencias genéticas, 
inmunológicas y nutricionales de la madre, etc. La posibilidad de que una embarazada esté en estadio 
agudo de la enfermedad incrementa el riesgo de transmisión (  
 
La enfermedad de Chagas congénita ha sido limitada a las zonas rurales; sin embargo, se notifica cada vez 
con mayor frecuencia en ciudades donde no hay transmisión vectorial, pero se atribuye a la  migración 
desde el campo de  numerosas mujeres infectadas en edad reproductiva. Se han notificado casos de 
  
enfermedad de Chagas congénita en Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, Colombia, Guatemala, Honduras, 
Paraguay, Uruguay y Venezuela. En países no endémicos, principalmente en España, el riesgo de 
transmisión varía según la cepa de T. cruzi, la parasitemia de la madre, la existencia de lesiones en la 
placenta y la región geográfica; este riego de transmisión se ha estimado en un promedio de 5% (Guhl. 
Landins-Helds, 2007). 
 
La OMS estima que en Latinoamérica existen 2 millones de mujeres en edad fértil nfectadas por T. cruzi, 
lo que representa el 25% de la población infectada. La incidencia de transmisión congénita es del 0.133%, 
lo que representa por lo menos 14.385 casos/año (OPS/OMS, 2001). 
 
d. Otras formas  
La transmisión por transplante de órganos de donadores infectados se ha reportado sobre todo, en casos 
de transplante de riñón. Los transplantes de corazón, médula ósea y páncreas de donantes vivos y 
muertos son también posibles causas de transmisión de la enfermedad de Chagas. Se han notificado casos 
en Argentina, Brasil, Chile y Venezuela (  
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Monroy,  2003). 
 
Es considerada la cuarta causa de mortalidad en América Latina,
 provocando 43,000 muertes por año, causadas en su mayor parte por 
la cardiopatía que ocasiona el parásito cuando se anida en las fibras cardíacas
  
). 
 
En la década pasada, los programas de lucha contra la enfermedad puestos en marcha en varios países 
endémicos han proporcionado resultados fructíferos; algunos han logrado interrumpir la transmisión 
vectorial por Triatoma infestans, el principal vector domiciliado en la región del cono sur, como en Chile, 
Uruguay y Brasil; el resultado ha sido un descenso en la incidencia de la enfermedad de Chagas en 
América Latina. Sin embargo, los demás países del cono sur (Argentina, Bolivia, Paraguay y Uruguay), los 
países andinos (Colombia, Ecuador, Perú y Venezuela), las Guyanas, todos los países centroamericanos y 
México todavía están implementando programas de control vectorial en diferentes grados de ejecución 
(  
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Abecerril, Pérez, Noguez, Palafox, 2010). 
 
  
 
 
Monroy, , 2003). 
 
El avance significativo del programa de control de la enfermedad de Chagas en Centroamérica, ha sido 
revisado por Ponce en el 2007, quien informa el progreso de la eliminación de R. prolixus en Guatemala, El 
Salvador, Honduras y Nicaragua, y señala la necesidad de desarrollar estrategias para la vigilancia y 
control del T. dimidiata. Así mismo, indica la importancia de conocer mejor la presencia y distribución de 
los triatominos emergentes: Rhodnius pallescens en Panamá y T. nítida y T. ryckmani en Guatemala 
(Cedillos, Romero, Ramos, Sasagawa,  2011).  
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En 1995, se realizó un estudio piloto de control vectorial, para evaluar la eficacia del rociamiento con 
insecticidas en la reducción de la infestación de T. dimidiata y R. prolixus. El estudio se desarrolló en las 
aldeas de Tituque, y Tuticopote, departamento de Chiquimula, Guatemala, La infección domiciliar se 
midió durante el periodo de marzo de 1995 a diciembre de 1998, en intervalos de 3-4 meses. El 
insecticida se aplicó una sola vez en el domicilio y peri-domicilio en noviembre de 1995, utilizando lambda 
y propoxur en Tituque, y Tuticopote respectivamente.  En 1995, antes de la intervención, la tasa de 
infestación domiciliar con T. dimidiata y R. prolixus oscilaba entre 34-42% y 19-20% respectivamente en 
una muestra de casas. Tres meses después de la intervención, la infestación domiciliar con  T. dimidiata y 
R. prolixus habia disminuido a 8% y 4% respectivamente. Un año después había disminuido a 0% para R. 
prolixus mientras que había aumentado al 13%  para T. dimidiata. Los datos colectados hasta tres años 
después indican que  T. dimidiata presenta una tendencia a la recuperación, mientras que esto no ocurre 
con R. prolixus.  En el año 1998 la seroprevalencia de Jocotán fue de 12.1% y Camotán de 11.1% y para el 
año 2006 se redujo a 4.3% y 1.6 % respectivamente ( ). 
 
 
 
En estudios realizados por la OMS durante el año 2000, T. dimidiata se encontraba en 18 de los 22 
departamentos y R. prolixus en 5 departamentos. Las tasas de infestación variaban entre 12 y 35%; el 
sistema deficiente de control de bancos de sangre y la prevalencia de donaciones de sangre infectadas 
llegó hasta  8% en algunas áreas. Las actividades de control vectorial son ejecutadas por parte del 
Programa Nacional en los 5 departamentos considerados prioritarios por la alta infestación de R. prolixus: 
Zacapa, Chiquimula, Jalapa, Jutiapa y Santa Rosa. En 2001, encuestas serológicas en población escolar en 
los mismos 5 departamentos prioritarios se encontró una prevalencia de infección de 4.9%. El control de 
la transmisión transfusional se está realizando en varios hospitales y se ha encontrado una prevalencia de 
0.84%.  Para el año 2000 la OMS declaró a Guatemala libre de R. prolixus como vector de transmisión, 
después de ejecutarse programas para su eliminación (OPS/OMS, 2001).  
  
 
En el 2001 la OMS estimó que en Guatemala 780,000 personas están en riesgo de adquirir la enfermedad, 
de las cuales 30,000 se infectan cada año. El diagnóstico de la enfermedad de Chagas es difícil y el 
tratamiento no está disponible comercialmente en el país (OMS, 2005). 
 
La mayoría de los casos sospechosos de la enfermedad en Guatemala se detectaron en bancos de sangre 
al efectuar pruebas de tamizaje a donadores, en investigaciones realizadas por USAC y Universidad del 
Valle de Guatemala (UVG) / CDC)- 
(MERTUG) y en hospitales públicos durante la fase crónica con 
daño en los pacientes de tipo irreversible (OPS/OMS, 2001).  
 
Se estima que en América latina, 90 millones de 
personas viven en área endémica de ella 16 a 18 millones están infectados por Trypanosoma cruzi, 
provocando alrededor de 21,000 muertes cada año y de 10 a 15% de los enfermos quedan discapacitados 
a causa de los daños cardiacos y digestivos (Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social. 2005).  
 
 
 
La organización panamericana de salud para el 2005, estimó que Guatemala contaba con una población 
de 12,599,000 habitantes, de los cuales 250,000 estaban infectados con la Enfermedad de chagas y 
2,100,000 habían estado expuestos a zonas endémicas.  (Organización Panamericana de la Salud, 2005).I  
 
El sistema de  información gerencial de salud registra 100 casos de Enfermedad de Chagas en el periodo 
del 2001-2009, el mayor número de casos fueron reportados en los años 2004, 2005 y 2008, 
pertenecientes a los departamentos de Zacapa  (54 casos),  Alta Verapaz (9 casos), Guatemala (9 casos), 
Chiquimula (6 casos), Jutiapa (5 casos), El progreso (4 casos), Escuintla (4 casos), El Petén (3 casos), Santa 
Rosa (3 casos) y Jalapa (3 casos) .  La vigilancia de la enfermedad de Chagas en Guatemala se hace por 
vigilancia pasiva y tamizaje de sangre, la vigilancia entomológica es de base comunitaria. El sistema de 
  
información funcional gerencial en salud funciona  parcialmente, debido a que no todos los casos 
detectados por bancos de sangre  son reportados en su totalidad   (Ozorio, 2009).  
 
Cabe mencionar que para el año 2009, Jutiapa presentó una población en riesgo de adquirir la infección 
de 332,902 habitantes, lo cual representa aproximadamente el 78% de la población total del 
departamento, además se ha reportado a través de las pruebas que se realizan en el banco de sangre del 
Hospital Nacional de Jutiapa una positividad de 4% para la infección por el parásito 
Berganza, 2010). 
 
(Ozorio, 2009). 
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En la mayoría de los casos el período agudo es asintomático, pero en las personas sintomáticas dura 
alrededor de 4 a 8 semanas e incluso se puede prolongar hasta los 4 meses. El periodo de incubación del 
parásito es variable y entre otros factores depende de la vía de transmisión. Si la penetración es por la 
conjuntiva ocular, se produce el llamado signo de Romaña, que se caracteriza por la aparición de edema 
bipalpebral unilateral, elástico e indoloro, acompañado de coloración rojo-violácea de los párpados, 
congestión conjuntival e inflamación de los ganglios linfáticos satélites preauriculares, generalmente, 
pero también pueden estar comprometidos los parotídeos o submaxilares; cuadro clínico que desaparece 
espontáneamente en dos o tres semanas  
 
Si la penetración fue a través de la piel, aparece el denominado chagoma de inoculación, en cuyo caso se 
presenta como nódulo subcutáneo, redondeado, eritematoso duro e indoloro acompañado de 
adenopatías y fiebre (Storino. 2002). 
 
Aunque la afectación aguda es sintomática en aproximadamente el 1 al 10% de los casos, el síntoma más 
característico es la fiebre, usualmente prolongada, constante (37,5 a 38,5°C), acompañada de fatiga, 
cefalea, miocarditis, derrame pericárdico, taponamiento cardíaco, hepatomegalia o esplenomegalia, y 
adenopatías. A veces ocurren erupciones cutáneas, pérdida de apetito, diarrea o vómitos. En general, los 
síntomas persisten por 4 a 16 semanas dependiendo de la gravedad, y luego la mayoría desaparecen 
incluso sin tratamiento etiológico sin dejar secuelas aparentes. La mayoría de las personas infectadas no 
buscan atención médica (  
 
Un pequeño número de pacientes, generalmente niños, desarrollan miocarditis aguda o 
meningoencefalitis que pueden ser fatales. En estos casos, los estudios post-mortem muestran presencia 
de numerosos parásitos en su estadío de amastigotes, en los músculos liso, esquelético y cardiaco así 
como también en las células gliales del sistema nervioso. En individuos que adquirieron la infección por 
transfusión, particularmente pacientes inmunosuprimidos, la fase aguda puede ser fulminante con daño 
cardiaco y del sistema nervioso central  
  
 
La infección  congénita con T. cruzi puede producir aborto, muerte intrauterina o enfermedad aguda, la 
cual puede detectarse al momento de nacer pero se hace evidente varias semanas después. La mortalidad 
de la enfermedad congénita es secundaria a miocarditis, neumonitis o encefalitis (Blanco,  Segura,  
Gürtler,  2003). 
 
2.  
Representa un 50% a 70% de todas las personas con Chagas y se caracteriza por la ausencia de síntomas 
cardíacos, digestivos y otros. Los pacientes están infectados  presentando serología y/o parasitemia 
positiva, pero los exámenes de laboratorio rutinarios son normales. Un 30% de estos pacientes mantiene 
esta forma durante toda su vida, el resto puede evolucionar a una forma crónica determinada en un lapso 
de 10 a 30 años  (Ministerio de Salud, Gobierno de Chile, 2010). 
 
La fase indeterminada comienza con la remisión de los signos y síntomas de la fase aguda y  con la 
reducción del número de tripomastigotes sanguíneos circulantes. Se desarrolla de manera silenciosa, el 
paciente se encuentra totalmente asintomático y culmina con las primeras manifestaciones de la 
miocardiopatía chagásica crónica o permanecen crónicamente indeterminados. Todos los pacientes 
infectados atraviesan este período, pero sólo el 20 al 30 % presentarán en su evolución evidencias clínicas 
de la enfermedad. Hay una disminución progresiva de la parasitemia y un incremento concomitante de la 
respuesta inmune. Esto condiciona que el hallazgo directo del T. cruzi sea difícil, prefiriéndose el 
diagnóstico a partir de la búsqueda de los anticuerpos específicos mediante las reacciones serológicas  
(Storino,  2002).  
 
El diagnóstico en esta fase se confirma mediante serología positiva (anticuerpos IgG) en dos pruebas 
serológicas de principio diferente, en ausencia de manifestaciones clínicas, de hallazgos 
electrocardiográficas compatibles con cardiopatía chagásica crónica y con estudios radiográficos de tórax 
y digestivos normales. En zonas endémicas en las que persiste la transmisión vectorial, esas personas 
sirven de reservorio natural de la infección por T. cruzi y contribuyen al mantenimiento del ciclo vital del 
parásito. Estos pacientes pueden ser identificados mediante encuestas epidemiológicas y tamizajes 
serológicos como los que se realizan en banco de sangre  (Storino, 2002). 
 
 
3.  
Ocurre cuando se ha instaurado un daño orgánico y se presentan en dos formas: cardiaca y digestiva. 
 
  
La forma cardíaca suele estar representada por la cardiomiopatía chagásica, la cual  es la consecuencia 
clínica más importante de la infección por T. cruzi en nuestro país y se detecta clínicamente porque las 
personas presentan manifestaciones de disnea, sensación de palpitaciones, edemas, síncopes, eventos 
cerebro-vasculares y paro cardíaco. No se conocen los factores que causan la transición de la forma 
indeterminada a la forma cardiaca de la enfermedad. Entre los signos más tempranos de afectación 
cardiaca está la aparición de alteraciones en el electrocardiograma (ECG), principalmente bloqueo de 
rama derecha del haz de Hiss y otras bradiarritmias, las cuales pueden aparecer años antes que los 
síntomas. La baja prevalencia del bloqueo de rama izquierda es un rasgo distintivo del cuadro 
electrocardiográfico de la miocardiopatía chagasica. Las consecuencias clínicas más importantes de la 
cardiomiopatía chagasica son: la insuficiencia cardiaca, arritmias cardiacas y la tromboembolia. Las 
arritmias son probablemente la complicación más frecuente, que lleva a la utilización de fármacos 
antiarrítmicos e incluso en muchas ocasiones a la implantación permanente de marcapasos. En otros 
casos, aún más graves, la afectación de la función cardiaca progresa a una falla cardiaca, que incluso 
puede llevar al requerimiento de un trasplante cardiaco (  
 
La forma digestiva se caracteriza por la destrucción  neurovegetativa entérica, causada por la infección 
por T. cruzi, lo que provoca disfunción del sistema digestivo. Las alteraciones son más frecuentes en el 
esófago y colon cursando con megaesófago y megacolon,  respectivamente.  
 
En las personas con sistema inmunológico comprometido, entre ellas las que han contraído el VIH/SIDA, 
en terapia inmunosupresora, por trasplante ó enfermedades autoinmunes,  la enfermedad de Chagas 
puede ser grave y en ese caso se conoce como reactivación. Las manifestaciones clínicas de la 
reactivación pueden ser similares a las de la fase aguda, aunque también pueden presentarse formas 
atípicas como la reactivación cerebral. Los signos y síntomas clínicos más importantes relacionados con la 
enfermedad de Chagas y la inmunosupresión son: la paniculitis, la meningoencefalitis y la miocarditis
 
 
 
 
 
 
  
 
 
-
- - - -
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Ministerio de salud 
y Subsecretaría de Salud Pública,  2011). 
 
-
 (Trillo, Garces,  Gris, 2008). 
 
  
 
 
 
 
 
 
Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social,  2010). 
 
e utiliza  o , según 
disponibilidad, desde 1996, recibiendo tratamiento entre 100 y 150  pacientes por año  (  
 
 
El   y Alopurinol, son eficaces para negativizar parcialmente las parasitemias en 
aproximadamente el 70% de los casos, con ello se previene la incidencia de cardiopatía o de alteraciones 
electrocardiográficas Ministerio de salud y Subsecretaría de Salud Pública,  2011). 
 
  
 
Ministerio de salud y Subsecretaría de Salud Pública, 2011). 
 
 
(  
 
 
 
 
Existe una gran variedad de insectos triatominos vectores del parásito que presentan diferente 
comportamiento biológico, lo cual hace necesario plantear nuevas estrategias de control vectorial, 
específicamente contra aquellas especies que se encuentran en el domicilio, en el peridomicilio y en 
ambientes selváticos.  
 
 
  
 
 
Actualmente, en la mayoría de los países de América Latina se ha establecido por ley la obligatoriedad de 
que los bancos de sangre dispongan de sistemas de tamizaje para prevenir la transmisión transfusional de 
T. cruzi.  
 
 
 
 
 
 
 
omprueban la presencia de T. cruzi mediante la observación del parásito o la 
detección del material genético, por medio de 
 
 
 
Vega, Naquira, 2006). 
 
 
 
  
b.  
 
Vega, Naquira,  2006). 
 
 
c.  
Vega, Naquira,  2006). 
 
d.  
Es una técnica simple y de buena sensibilidad en casos agudos y congénitos de la enfermedad de Chagas. 
Se debe observar en el microscopio la presencia de tripomastigotes móviles de T. cruzi, con objetivos de 
10X ó 40X de aumento. Es  aconsejable observar cuidadosamente varias preparaciones en busca de 
formas móviles del parásito Vega, Naquira, 2006). 
 
e.  
Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social, 2010). 
 
f.  
Técnica de biología molecular que amplificar un segmento del DNA de T. cruzi en muestras clínicas de 
pacientes. Es útil para ser empleada en diferentes tipos de muestras y tejidos en fase aguda, crónica 
indeterminada y crónica determinada. La PCR utilizada principalmente de tipo cualitativa, es el examen 
confirmatorio en inmunodeprimidos y en menores de 9 meses y requiere de dos resultados positivos 
consecutivos para descartar falsos positivos de la técnica. En el caso de pacientes inmunocompetentes o 
  
mayores de 9 meses el resultado de PCR positivo debe ir acompañado de un resultado de búsqueda de 
anticuerpos positiva, lo que da por confirmado el resultado Vega, Naquira, 2006). 
 
 
 
 
 
 
 
a.  
Es una técnica que permite la multiplicación del parásito in vivo y se logra dejando que los triatomideos, 
criados en el laboratorio y sin infección, se alimenten de sangre por medio de una picadura del paciente 
sospechoso en la cara anterior del antebrazo.  Así,  los triatomideos  ingieren las formas típicas de 
tripanosomas que se convierten en epimastigotes, los cuales se multiplican y producen pequeños 
tripanosomas metacíclicos  que se encuentran en las heces del triatomideo después de 10 a 40 días. Es 
aplicable tanto en la forma clínica aguda como en la crónica portador. Es útil en todas las etapas de la 
enfermedad, con una sensibilidad aproximada del 98% a 100 % en la etapa aguda, y de 50% a 70% en 
crónica en condiciones óptimas. xaminar la muestra  de heces del vector en el 
microscopio (objetivo de 20X de aumento), buscando formas móviles: epimastigotes o trypomastigotes 
metacíclicas del parásito que son identificadas por el movimiento ondulante característico. Un resultado 
es positivo cuando se  observan formas trypomastigotes o epimastigotes de Trypanosoma cruzi. De ser la 
prueba positiva, se puede realizar el aislamiento del parásito sembrando la muestra en medios de cultivo 
o inoculando experimentalmente en ratones para posteriores estudios de caracterización e identificación  
Vega, Naquira, 2006). 
 
b.  
Consiste en sembrar una muestra de sangre en medio de cultivo artificial o celular, con la finalidad de 
amplificar el número de parásitos presentes y confirmar el diagnóstico. Presenta una sensibilidad alta en 
los casos agudos y congénitos. El cultivo en medio artificial es factible de realizarlo en cualquier 
laboratorio bacteriológico, no así en medio celular que requiere de un  laboratorio mejor equipado. La 
  
limitación de la prueba está en el prolongado tiempo de incubación que se requiere (hasta dos meses) 
para emitir el informe del resultado Vega, Naquira, 2006). 
 
 
 
La lectura del hemocultivo se realiza de la siguiente manera: el movimiento característico de los 
epimastigotes, permite detectarlos con facilidad. Debe realizarse un extendido de sangre,  que se fija con 
metanol durante tres minutos y se colorea con Giemsa. Se  observa en el microscopio la forma típica, el 
núcleo de color azul violeta y el cinetoplasto más denso y oscuro. Se les visualiza aislado o agrupado a 
manera de rosetas. Si no se observan formas móviles continuar la incubación a 28 °C y repetir la lectura a 
los siete días. Se considera un cultivo positivo cuando se observa la presencia de epimastigotes de T.  cruzI
Vega, Naquira,  2006). 
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d.  
 
 Vega, Naquira, 2006). 
 
–
Vega, Naquira, 2006). 
 
  
Paz, Ortega,
 
 
Vega, Naquira,  2006). 
 
e.  
La hemoaglutinación indirecta emplea glóbulos rojos de carnero, previamente tratados con ácido tánico, 
como soporte de extractos solubles del parásito (antígeno). Es una prueba altamente sensible y específica 
Vega, Naquira,  2006). 
 
La reacción de hemaglutinación indirecta permite detectar anticuerpos específicos anti-T. cruzi mediante 
la utilización de eritrocitos sensibilizados con antígenos de parásitos de cultivo, ya que los mismos 
aglutinan en presencia de estos anticuerpos.  
Se debe recordar que aunque la HAI es considerado como un método confiable para la detección de 
anticuerpos específicos anti-T. cruzi, los resultados deben ser confirmados con otras técnicas que se 
basen en principios diferentes (IFI, ELISA). 
 (Organización 
Panamericana, 1984).  
 
Esta técnica puede aplicarse al reconocimiento de anticuerpos contra los antígenos de superficie si se 
sensibilizan los eritrocitos de carnero con las glicoproteínas de membrana del T cruzi, mediante la acción 
de lecitinas. De esta forma se reconocen anticuerpos de tipo IgM, que resultan indicados para el estudio 
  
de la infección aguda.
 falta 
de reactividad (negativo), se manifiesta por la sedimentación del antígeno en forma de botón. La 
reactividad del suero (positivo), se manifiesta por la formación de una malla de bordes irregulares que 
cubre al 50-100% del fondo del pocillo. Se considera positiva la muestra a partir de la dilución 1:4 y se 
informa con el título de la última dilución positiva Vega, Naquira,  2006). 
 
 
f.  
La técnica de inmunofluorescencia indirecta (IFI), emplea como antígeno epimastigotes de TrIpanosoma, 
obtenidos de cultivo y fijados en láminas sobre las que se realiza la reacción antígeno-anticuerpo. La 
formación de este complejo es evidenciada por una antiglobulina humana marcada con fluoresceína.  
 
Vega, Naquira,  2006). 
 
g.  
Un anticuerpo específico en presencia de antígenos de T. cruzi es capaz de unirse formando la unión 
antígeno-anticuerpo, la cual es capaz de fijar complemento por la fracción Fc de la inmunoglobulina. Esta 
unión no visible es puesta en evidencia por un sistema indicador que permite que el complemento libre 
(esto es en ausencia de anticuerpo) produzca la hemólisis del sistema hemolítico formado por hematíes 
de carnero y hemolisina (antisuero antihematíes de carnero preparado de conejo). La técnica utilizada de 
rutina es la hemólisis al 100%, la que a pesar de los cuidados en controles y exacta preparación ofrece 
mayor aplicabilidad que la utilización de hemólisis al 50%. La técnica de hemólisis al 100% ha demostrado 
tener una sensibilidad del 35% en el diagnóstico del caso agudo durante el primer mes, la que aumenta al 
71% en el segundo mes. Usualmente la evaluación de esta técnica confirma una sensibilidad del 90% para 
la fase crónica (Beeson, 1998). 
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Para la realización de este estudio fueron seleccionados por conveniencia 383 sueros, los cuales 
previamente fueron colectados por el Departamento de Citohistología de la Escuela de Química Biológica de 
la Facultad de Ciencias Químicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala en áreas 
endémicas del país (Chiquimula y Zacapa), tres meses previos a la realización del estudio. Dichos sueros 
habían sido analizados con cinco diferentes pruebas comerciales basadas en metodologías como 
hemaglutinación indirecta, Inmunoensayo enzimático (ELISA) con anticuerpos crudos y  recombinantes. 
 
 
 
Se incluyeron 111 sueros control, los cuales han sido clasificados como positivos o negativos para 
anticuerpos IgG anti T. cruzi por dos metodologías, ELISA y hemaglutinación indirecta. Conformados por 50 
sueros negativos y  61 sueros positivos, los cuales fueron seleccionados al azar del Departamento de 
Citohistología de la Escuela de Química Biológica de la Facultad de Ciencias Químicas y Farmacia de la 
Universidad de San Carlos de Guatemala.  
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
  
 
    
 
 
 
 
 
 
 
      
      
 
     
 
 
 
 
 
 
 
  
En la  Tabla 3 se presenta la tabla 3x3 con los  resultados obtenidos al comparar el resultado obtenido con 
los 383 sueros al evaluarlos con el método ELISA Novatec  y el método de referencia (ELISA 
Recombinante). El  método ELISA Novatec  proporcionó 75 resultados positivos de los 77 sueros control 
positivos utilizados y 298 resultados negativos de los 306 sueros control negativos. Dando resultados falsos 
positivos para  4 sueros y resultados falsos negativos para 1 suero.  Además se obtuvo 5 resultados 
indeterminados para dichos sueros. 
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Se consideran positivos para T. cruzi por el método ELISA Novatec , las muestras con absorbancias mayores 
del 10% del punto de corte, determinado según indicaciones del fabricante. Por el contrario, utilizando el 
método Inmunoblot Novatec  fueron declarados positivos para T. cruzi muestras que revelaran una banda  
en el área "test" y en el área "control" de la tira según indica el instructivo.  
 
 
El primer objetivo de este estudio fue determinar la especificidad y sensibilidad del método ELISA Novatec  
y del método Inmunoblot Novatec ,  lo cual no fue estadísticamente posible debido a que ambos métodos 
presentaron resultados considerados como indeterminados.  La sensibilidad de una prueba es la proporción 
de los individuos clasificados como positivos por el método de comparación que se identifican 
correctamente por la prueba en estudio y para su determinación se requiere conocer los resultados que son 
verdaderamente positivos, el total de casos positivos y la cantidad de falsos negativos. Cuando la prueba 
presenta resultados indeterminados,  se presenta la incertidumbre sobre si alguno de estos resultados 
correspondía a casos positivos o a casos negativos. Por ende si se calcula la sensibilidad de la prueba existiría 
el riesgo de proporcionar valores falsos por que se desconoce la verdadera identidad de estos resultados 
indeterminados. Lo mismo ocurre con la especificidad que se refiere a la proporción de los individuos 
clasificados como negativos por el método de comparación que se identifican correctamente por la prueba 
en estudio y que para su determinación requiere conocer los resultados que son verdaderamente negativos, 
el total de negativos y la cantidad de falsos positivos. Por lo tanto, para que se pueda determinar las tasas de 
verdaderos positivos y verdaderos negativos se requiere que los resultados se expresen solo en dos 
variables, en este caso positivo y negativo  (Azzimonti,  2005). 
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